Fissure et fissurations anales 


Le syndrome fissuraire anal 
se caracterise par une triade: 
douleur anale rythmee 
par la defecation ; 
une ou plusieurs ulcerations 
anales ; contracture 
sphincterienne. La fissure anale 
idiopathique en est la cause 
la plus frequente. Son diagnostic 
est clinique, sa comprehension 
pathogenique et son traitement 
sont en pleine evolution. 

Les fissurations anales 
secondaires se marquent par un 
syndrome fissuraire moins franc, 
par un diagnostic faisant 
souvent appel aux examens 
complementaires et par un 
traitement a visee etiologique. 
Leurs causes sont multiples. 

Les plus frequentes sont 
infectieuses, essentiellement 
les maladies sexuellement 
transmises, et tumorales, 
principalement le cancer 
epidermoide anal. 
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L a fissure anale primitive est le 2 e 
motif de consultation proctolo- 
gique chez l’adulte, apres la maladie 
hemorroidaire, et la principale cause 
de fissuration anale. Toute ulceration 
anale n' ay ant pas les caracteristiques 
cliniques d’une fissure anale primitive 
doit a priori etre consideree comme 
une fissuration secondaire, dont les 
causes sont dominees par les maladies 
sexuellement transmises et les 
tumeurs. Le contexte clinique peut 
aider au diagnostic (traumatisme, rap- 
ports sexuels non proteges, depression 
immunitaire. . . ) ainsi que certains exa- 
mens complementaires. 

Fissure anale primitive 
ou idiopathique 

Aspects cliniques 

La fissure anale survient avec la meme 
incidence dans les 2 sexes, surtout entre 
30 et 50 ans. '• 2 Chez la femme primi- 
pare, son incidence est de 9 % dans le 
post-partum. 3 Dans pres de 75 % des 
cas, elle siege au niveau de la commis- 
sure posterieure, mais dans 13 a 19% 
des cas chez la femme et 7 % des cas 
chez l’homme elle est commissurale 
anterieure. '■ 2 Elle est le plus souvent 
unique, mais peut etre double (ante- 
rieure et posterieure) dans 3 a 10 % des 
cas, surtout chez la femme. *• 2 Une fis- 
sure anale laterale ou multiple doit a 
priori etre consideree comme une fis- 
suration secondaire. Les aspects cli- 
niques varient en fonction du stade. La 
fissure anale aigue est d’ apparition 
brutale, marquee par une douleur anale 
intense, pendant ou apres la selle, pou- 


vant durer plusieurs heures et provo- 
quer une constipation reflexe. Elle 
s’accompagne de rectorragie sur ou 
apres les selles et d’une contracture 
sphincterienne qui rend l’examen dif- 
ficile. Le deplissement doux de la 
marge anale permet de voir la contrac- 
ture et la fissure sous la forme d’une 
ulceration triangulaire a base externe, 
a fond rouge, souvent superficielle, a 
bords nets et plats, debordant a peine 
sur la peau de la marge anale et se pro- 
longeant a l’interieur jusqu’a la ligne 
des cryptes qu'elle n’atteint pas 
(fig. 1). Le toucher rectal est tres dou- 
loureux et peu utile au diagnostic. Son 
evolution spontanee se fait souvent 
vers la cicatrisation en 4 a 8 semaines 
dans un premier temps, mais la reci- 
dive est frequente (environ 20 a 30 % 
des cas) '■ 4 et la cicatrisation de plus 
en plus difficile. La fissure anale chro- 
nique est le stade ulterieur. Elle peut 
etre definie par sa duree devolution ou 
par ses caracteristiques morpholo- 
giques. Les douleurs et la contracture 
sphincterienne sont souvent moins 
intenses. L'aspect de la fissure se 
modifie : ses bords s’epaississent, le 
fond devient blanchatre, mettant a nu 
les fibres transversales du sphincter 
interne, et elle s’accompagne parfois 
d’une marisque a l’exterieur (47 %) et 
d’une papille hypertrophique dans le 
canal anal (8 %). 2 L’ evolution sponta- 
nee se fait rarement vers la guerison. 
Le traitement medical classique est 
peu efficace. La fissure anale infectee 
(12,5 %) laisse suinter du pus, ce qui 
peut etre source d’un prurit. 2 L’ infec- 
tion peut creer un trajet fistuleux sous- 
fissuraire et un abces (fig. 2). 

Etiopathogenie 

La pathogenie de la fissure anale est 
probablement multifactorielle. 

Selon la theorie mecanique, une selle 
dure ou une diarrhee traumatise la 
muqueuse. Lors de la defecation, le 
pole posterieur du canal anal est moins 
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soutenu a cause de la relaxation du 
sphincter externe, et est soumis a 1’ im- 
pact des selles du fait de 1’ angulation 
ano-rectale. 5 II existe aussi une zone 
de faiblesse anterieure, entre la vulve 
et le centre tendineux du perinee, pou- 
vant expliquer l’incidence relative- 
ment importante des fissures ante- 
rieures chez la femme. 

Selon la theorie epitheliale, il existe 
une diminution de F elasticity de 1’ epi- 
thelium par une parakeratose, fre- 
quente au stade chronique. 6 
La theorie vasculaire est la plus recente. 
Dans 85 % des cas, le pole anal poste- 
rieur est mal vascularise anatomique- 
ment. Une hypertonie du sphincter 
interne, souvent associee a la fissure, 
majore cette hypoperfusion. 7 - 8 La fis- 


sure anale serait done un ulcere ische- 
mique arteriel. 

Dans la theorie sphincterienne, l’hyper- 
tonie de repos que presentent, a la mano- 
metrie ano-rectale, les patients ayant une 
fissure, a un role majeur. Elle traduit une 
hyperactivite du sphincter interne, 8 et 
peut etre, selon les auteurs, « primitive » 
ou reactionnelle a la douleur. 

Traitement 

Traitement medical conservateur 
habituel 

La fissure anale jeune repond souvent 
a certaines mesures medicales conser- 
vatrices, au contraire de la fissure chro- 
nique ; mais les recidives sont fre- 
quentes. La constipation, initiale ou 


reflexe, ou la diarrhee doit etre jugule. 
Les topiques locaux ont essentielle- 
ment un role lubrificateur. Un traite- 
ment antalgique doit etre institue par 
voie orale, eventuellement associe a 
des bains de siege chauds. Les injec- 
tions intrasphincteriennes d’anesthe- 
siques locaux et les injections sous-fis- 
suraires de produit sclerosant peuvent 
se compliquer d’un sepsis local. Les 
myorelaxants n’ont pas une efficacite 
reellement prouvee. 

Produits agissant sur I’hypertonie 
sphincterienne 

L’hypertonie sphincterienne a un role 
fondamental dans la pathogenie de la 
fissure anale et participe a sa non-cica- 
trisation. De nouveaux traitements sont 
en cours d’ evaluation pour lever tran- 
sitoirement cette hypertonie, permet- 
tant a la fissure de cicatriser par revas- 
cularisation. 

La toxine botulique inhibe la liberation 
presynaptique d’ acetylcholine au niveau 
de la synapse neuromusculaire, ce qui 
cree une paresie musculaire. L’activite 
motrice reapparait en environ 3 mois, 
apres la pousse de nouvelles terminai- 
sons nerveuses. Elle est utilisee en injec- 
tions perifissuraires dans le sphincter 
externe 9 ou dans le sphincter interne. 10 
L’ amelioration symptomatique est 
rapide et le taux de cicatrisation est d’en- 
viron 80 % en 2 a 3 mois. 9> 10 Le taux de 
recidive est plus difficile a evaluer par 
manque de recul. Une incontinence tran- 
sitoire aux gaz peut suivre les injections. 
Un des facteurs limitants de ce traite- 
ment est son cout eleve. 

Le monoxyde d’ azote (NO) est un neu- 
rotransmetteur inhibiteur endogene 
important dans F innervation intrinseque 
du sphincter interne. Les derives nitres 
sont des donneurs exogenes de NO, 
induisant une relaxation du sphincter 
interne. On utilise du glyceryltrinitrate a 
0,2% ou de l’isosorbide dinitrate a 0,5 
ou 1 % en pommade preparee de fa 9 on 
magistrale, car aucun produit n’est 
encore commercialise au bon titrage ou 
n’a d’autorisation de mise sur le marche. 
Le nombre d’ applications journalieres 
varie en fonction du produit. La duree du 
traitement est de 4 a 6 semaines. Le taux 
de cicatrisation est de 60 a 90 % dans les 
fissures aigues ou chroniques ; u> 12 le 
taux de recidive est la encore difficile a 
apprecier par manque de recul. Des 
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cephalees sont frequentes lors du traite- 
ment. Une tachyphylaxie (epuisement de 
l’effet avec le temps) peut apparaitre. 
Les antagonistes calciques inhibent 
selectivement 1’ entree des ions cal- 
cium au niveau des canaux « voltage- 
dependants » du muscle lisse, provo- 
quant une relaxation musculaire. Ils 
sont d’ introduction toute recente dans 
le traitement de la fissure anale et les 
etudes sont done peu nombreuses. On 
utilise de la nifedipine (Adalate) ou du 
diltiazem (Tildiem). Par voie generale, 
ils permettent la cicatrisation de la fis- 
sure en 8 semaines dans 60 % des cas, 
au prix de leurs effets secondaires 
habituels. 13 Par voie locate, Antropoli 
et al. 14 ont obtenu 95 % de cicatrisa- 
tion en 3 semaines sur des fissures 
anales jeunes, sans effet general note. 

Traitement chirurgical 

L’objectif est aussi de reduire l’hyper- 
tonie sphincterienne soit par une action 
directe sur le muscle, considerate que 
1'hypertonie est a l’origine de la fis- 
sure, soit par une exerese de la fissure, 
considerate que la douleur engendree 
par la fissure est a l’origine de Phy- 
pertonie. 

Techniques ayant une action directe 
sur le sphincter interne : leurs princi- 
pales complications sont des troubles 
de la continence postoperatoires, prin- 
cipalement aux gaz. 

- La dilatation anale peut etre realisee 
par le patient ou par un medecin, de 
fagon manuelle ou instrumentale. Le 
taux eleve des troubles de la conti- 
nence 1'a fait delaisser. 

-La sphincterotomie interne poste- 
rieure peut etre realisee seule, mais 
est souvent associee a une exerese de 
la fissure et de ses annexes (marisque 
et papille hypertrophique), la sphinc- 
terotomie etant alors pratiquee dans la 
plaie. Le taux d’echecs varie de 0 a 
1 3, 1 % et les troubles de la continence 
postoperatoires de 0 a 28 %. 15 - 16 

- La sphincterotomie interne laterale est 
P intervention de choix en Grande-Bre- 
tagne et en Amerique du Nord. Les 
suites sont generalement courtes avec 
une disparition rapide de la douleur. Le 
taux de cicatrisation de la fissure est 
superieur a 90 % avec un taux de reci- 
dive variant de 0 a 6 %. Les troubles de 
la continence aux gaz postoperatoires 
varient entre 0 et 9 %. 15-17 


Techniques preservant le sphincter 
interne : 

- L’ anoplastie muqueuse est l’exerese 
d’un triangle cutaneo-muqueux 
emportant la fissure et ses annexes 
jusqu'a la ligne pectinee, avec abais- 
sement et suture de la muqueuse rec- 
tale au sphincter interne. C’est l’in- 
tervention que nous pratiquons, sans 
sphincterotomie interne. La plaie 
operatoire cicatrise en 4 a 6 
semaines, mais les risques de reci- 
dive et de troubles de la continence 
sont minimes. 

-Les lambeaux d'avancement sont 
une exerese de la fissure et de ses 
annexes avec dissection d’un lam- 
beau cutane (par exemple en V-Y) 
qui est suture a la muqueuse rectale. 

Ulcerations anales 

Ulcerations des maladies 
sexuellement transmises 

Leur frequence tend a augmenter 
(v. Particle de B. Schubert, page 50). 

Lesions syphilitiques 
Le chancre syphilitique apparait apres 3 
a 4 semaines d’incubation. L’ ulceration 
est plutot laterale, induree et peu dou- 
loureuse, s’accompagnant d’ adenopa- 
thies inguinales indolores. Elle peut etre 
commissurale et douloureuse, pretant 
confusion avec une fissure anale idiopa- 
thique. La syphilis erosive secondaire 
donne des ulcerations multiples, suin- 
tantes, superficielles avec des adenopa- 


thies inguinales. Le diagnostic repose sur 
la mise en evidence du Treponema pal- 
lidum dans le chancre et sur la serologie 
(fig- 3). 

Lesions herpetiques 
Les lesions ano-rectales herpetiques 
sont le plus souvent dues a l’herpesvi- 
rus simplex de type 2. Les vesicules 
decapitees laissent place a des ulcera- 
tions superficielles, en bouquet, de la 
marge ou du canal anal, ou parfois du 
rectum. La primo-infection s’accom- 
pagne souvent d’une dysurie, d’ade- 
nopathies inguinales ou de signes neu- 
rologiques. La depression immunitaire 
aggrave les lesions qui deviennent 
extensives et mutilantes. Le diagnos- 
tic est le plus souvent clinique. 

Autres infections 

Elies sont moins frequentes : 

- le chancre mou ( Haemophilus ducreyi ) 
donne une ulceration profonde, a fond 
souple et purulent, tres douloureuse, 
s’accompagnant d’une adenopathie 
inguinale inflammatoire pouvant sup- 
purer ; le diagnostic se fait sur les prele- 
vements locaux ; 

-la donovanose est exceptionnelle 
(bacille de Donovan) ; P ulceration est 
indolore et induree ; le diagnostic est 
bacteriologique ; 

- la maladie de Nicolas Favre ou lym- 
phogranulomatose venerienne (Chla- 
mydia trachomatis de serotype LI, L2, 
L3) est egalement exceptionnelle avec 
une ou plusieurs ulcerations s’accom- 
pagnant d’ adenopathies et parfois d’une 
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rectite ; les autres serotypes de Chlamy- 
dia trachomatis donnent plutot des rec- 
tites isolees ; le diagnostic se fait sur les 
prelevements directs et la serologie ; 
- l’amibiase perianale ( Entamoeba his- 
tolytica) se transmet lors d’un rapport 
oro-anal; les ulcerations anales s'ac- 
compagnent souvent d’une rectite ; la 
parasitologie des selles, les preleve- 
ments locaux et la serologie font le 
diagnostic. 

Ulcerations tumorales 

Le carcinome epidermoide en est la 
cause la plus frequente (v. F article de B. 
Watrin, page 36). L’ ulceration anale est 
peu douloureuse, a fond indure, a bords 
saillants, et s’enfonce en coulee dans le 
canal anal. Cette induration doit faire 
pratiquer des biopsies. 

Les lymphomes malins sont exception- 
nels en dehors du sida. 11 s’agit de lym- 
phomes non hodgkiniens de type B, a 
haute malignite. 

Les hemopathies avec neutropenie peu- 
vent s’accompagner d’ulcerations 
anales tres necrotiques et douloureuses. 
La maladie de Paget et la maladie de 
Bowen (carcinome intra-epithelial) ont 
des aspects voisins : placard indure ery- 
themato-keratosique parfois ulcere, sou- 
vent revele par un prurit. 

Autres causes 

Les ulcerations de la maladie de Crohn 
sont analysees dans l’encadre de D. 
Bouchard, page 28. 

La tuberculose anale s’associe souvent 
a d’autres localisations tuberculeuses, et 
se voit surtout dans les milieux defavo- 
rises et en cas de sida. L’ ulceration est 
volontiers unique, peu profonde. Le dia- 
gnostic est histologique (caseum) et bac- 
teriologique (direct, culture, voire 
amplification genomique). 

Les ulcerations au cours du sida sont en 
regression depuis la tritherapie. Elies 
sont dominees par 1’ herpes (pres de 
50 % des cas) puis le cytomegalovirus 
(co-infection frequente). Ce dernier pro- 
voque des ulcerations profondes dou- 
loureuses. Les ulcerations tumorales 
(lymphome, sarcome de Kaposi, cancer 
epidermoide), les infections a myco- 
bacteries typiques et atypiques, a Can- 
dida, et les autres maladies sexuellement 
transmises sont moins frequentes. Par- 
fois aucune etiologie n’est retrouvee. 
II existe aussi : 


-des ulcerations secondaires a une 
affection proctologique ayant une ori- 
gine mecanique (dechirure provoquee 
par la mobilisation d’une papille anale 
hypertrophique, thrombose hemorroi- 
daire ulceree. . .) ; 

- des ulcerations traumatiques surve- 
nant dans un contexte evocateur ; 

- des ulcerations bees a des maladies cuta- 
nees (affections bulleuses, aphtose) ; 

- des ulcerations iatrogeniques (der- 
mites caustiques aux antiseptiques, 
suppositoires de dextropropoxyphene, 
de salicylates, d’ergotamine ; dermite 
radique) ; 

- des ulcerations associees au prurit 
anal, cutanees ou parfois muqueuses, 
liees au grattage ; le prurit est soit idio- 
pathique, soit secondaire a une affec- 
tion cutanee prurigineuse ou a une 
affection proctologique suintante ; 

- des ulcerations de causes exception- 
nelles (histiocytose X, maladie de 
Wegener. . .). 

Conclusion 

La fissure anale idiopathique est done 
un domaine medical en progression, tant 
dans sa comprehension physiopatholo- 
gique que dans sa therapeutique. La 
sphincterotomie interne laterale, qui est 
encore la technique la plus utilisee, va 
probablement laisser la place a un trai- 
tement, medical ou chirurgical, preser- 
vant le sphincter interne. Les fissura- 
tions anales secondaires sont moins 
frequentes. II ne faut pas hesiter a avoir 
recours aux examens complementaires 
en cas de doute diagnostique (preleve- 
ments infectieux, biopsies). ■ 

Summary 

Anal fissure and fissurations 

Katia Fellous 

The anal fissure syndrome is characterized 
by a triad: anal pain accompanying defe- 
cation; one or several anal ulcers; anal inter- 
nal sphincter hypertonia. Fissure in ano is 
the most frequent cause ; diagnosis is clini- 
cal; pathogenic understanding and treat- 
ment are in rapide progress. Secondary anal 
fissurations are characterized by a less typi- 
cal syndrome, by the necessity of special 
investigations for diagnosis and by an etio- 
logy-oriented treatment. Their causes are 
multiple. The most frequent are infectious, 
essentially sexually transmitted diseases, 
and the tumour, mainly anal epidermoid 
cancer. 
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